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НАУКОВИЙ ЦЕНТР ПРЕВЕНТИВНОЇ ТОКСИКОЛОГІЇ, ХАРЧОВОЇ ТА ХІМІЧНОЇ бЕЗПЕКИ 
ІМЕНІ АКАдЕМІКА Л. І. МЕдВЕдЯ МОЗ УКРАЇНИ, КИЇВ
ПРОБЛЕМА ОЦІНКИ ГЕМАТОТОКСИЧНОСТІ ПЕСТИЦИДІВ
Вступ. У статті наведено результати досліджень гематотоксичності пестицидів, що на сучасно-
му етапі набувають особливої значущості у зв’язку з їх широким використанням. Отримані дані свідчать 
про необхідність лабораторного контролю за ефективністю та безпекою використання і накопичування 
пестицидів у навколишньому середовищі та в організмі людей і тварин, тому обґрунтовують актуаль-
ність профілактики побічної дії пестицидних препаратів. Автор дійшов висновку, що при проведенні ге-
матологічних досліджень з діагностичною метою потрібно враховувати зміни, що виникають у системі 
крові під дією потенційних токсикантів, у тому числі лікарських засобів. для профілактики гематотоксич-
них ефектів при фармакотерапії слід строго дотримуватися дозованих режимів та схем застосування.
Необхідність вивчення стану системи крові диктується насамперед її важливістю для підтримання 
сталості внутрішнього середовища організму і ризиком виникнення різноманітних патологічних станів 
при порушенні функціонування системи крові. Особливо потрібно відзначити актуальність диференційної 
діагностики уражень крові та захворювань, що перебігають з лімфопроліферативним і автоімунним 
синдромами. З огляду на це, необхідно відмітити важливість диференційної діагностики лейкемоїдних 
реакцій, що виникають при дії на організм потенційних токсикантів. 
Сучасний стан контролю побічної дії пестицидів не дає можливості об’єктивно оцінити значимість 
проблеми лікарських і пестицидних токсикозів та спричинених ними постінтоксикаційних ускладнень, у 
тому числі небезпеки гематотоксичних ефектів. Потенційна небезпека гематотоксичних ускладнень 
полягає в порушенні основних функцій крові.
Мета дослідження – відзначити важливість дослідження та більш глибокого вивчення процесів, що 
виникають при дії на систему крові потенційно небезпечних хімічних речовин та можуть призводити до 
розвитку гематологічних дисфункцій.
Висновок. Встановлено дію речовин різних груп пестицидів на систему крові, виявлено порушення 
гематологічних показників периферичної крові та їх зв’язок з морфологічними показниками за умов впли-
ву потенційних токсикантів, що має принципове значення в діагностиці гематотоксичних ефектів.
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Створення оптимальних умов для реалізації 
потенціалу кожного громадянина впродовж 
усього життя та досягнення адекватних стандар-
тів якості життя і благополуччя населення є од-
ним з основних завдань Стратегії сталого роз-
витку “Україна-2020”, затвердженої Указом 
Пре зидента України від 12 січня 2015 р. № 5, і 
частиною зобов’язань у рамках Угоди про асо-
ціацію між Україною та Європейським Союзом.
Проблема охорони навколишнього середо-
вища на даний час є не тільки актуальною, але 
і глобальною. Зокрема, необхідність широкого 
використання пестицидів з метою підвищення 
врожайності сільськогосподарських культур 
призвела до виникнення небезпеки інтоксикації 
населення внаслідок накопичення отрутохіміка-
тів у різних об’єктах навколишнього середовища.
Як показав аналіз останніх досліджень, 
токсикологічна оцінка стану крові та гематопое-
тичної системи є обов’язковою складовою при 
обґрунтуванні їх безпечності для здоров’я лю-
дини. Дослідження минулих років довели, що 
однією з гомеостатичних систем, найбільш 
чутливих до дії різних несприятливих фізичних, 
хімічних, біологічних чинників, є система крові 
[1, 2]. Оскільки кров – ключова гомеостатична 
система, то за умов інтоксикації вона зазнає 
певних впливів разом з іншими тканинами, а 
гематологічні параметри є важливим інтеграль-
ним показником фізіологічного і клінічного стану 
організму [2–5]. Дослідження системи крові у 
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контексті її участі в забезпеченні компенсатор-
но-адаптивних реакцій організму на дію токсич-
них чинників є надзвичайно важливим для ро-
зуміння механізмів виникнення та розвитку па-
тологічних порушень клітинного і тканинного 
рівнів. Також відомо, що отруєння організму 
хлорпірифосом (ХПФ), особливо в гострих фор-
мах, може спричиняти, поміж інших ефектів, 
виникнення гіпоксичних станів [6, 7]. У зв’язку з 
цим, формені елементи крові (ФЕК) є особливо 
цікавим об’єктом для вивчення. 
Пестициди поділяють на групи залежно від 
того, які організми вони уражають. Пестициди – 
речовини, які застосовують для боротьби зі шкід-
ливими організмами. Шкідливою може вважатися 
будь-яка тварина, рослина чи інший організм. 
Протягом століть люди винайшли різні спо-
соби боротьби зі шкідниками та бур’янами. Такі 
способи, як сівозміна, осушення боліт, прополка, 
пастки для шкідників та сітки від комах, можуть 
вважатися класичними і використовуються досі. 
Однак сьогодні цю проблему намагаються вирі-
шувати за допомогою пестицидів. Застосування 
пестицидів дозволяє отримувати стабільні вро-
жаї і обмежувати поширення інфекцій, що пере-
даються тваринами-переносниками, наприклад 
малярії та висипного тифу. Однак непродумане 
використання пестицидів має негативні наслідки 
[8]. Воно призводить до появи стійких до них 
видів організмів, особливо серед комах; губить 
хижаків (природних ворогів шкідників) та інших 
корисних тварин. Забруднюючи навколишнє 
середовище, пестициди загрожують і людині: 
зараз їх виявляють навіть у ґрунтових водах.
Гербіциди застосовують проти бур’янів, бак-
терициди – проти бактерій, фунгіциди – проти 
паразитичних грибів, альгіциди – проти водорос-
тей. Для боротьби з тваринами-шкідниками 
використовують інсектициди (проти комах), 
акарициди (проти кліщів), родентициди (проти 
гризунів), авіциди (проти птахів) тощо. У зв’язку 
з цим, проведення хімізації сільського господар-
ства на даний час не можливе без ретельного 
дослідження впливу нових зразків добрив, пе-
стицидів, дефоліантів на організм людини і 
тварин. Крім того, необхідно створити такі хіміч-
ні засоби захисту рослин від бур’янів і шкідників, 
які мають мінімальну токсичність [1–4].
Кров є засобом транспорту речовин і, разом 
з лімфою та міжклітинною рідиною, належить до 
внутрішнього середовища організму. Кров бере 
участь у транспорті речовин, сприяє виведенню 
продуктів метаболізму, здійснює захист від чу-
жорідних білків та небілкових чинників, впливає 
на регуляцію різноманітних функцій організму.
Кров – це рідка тканина, яка складається з 
багатьох різних типів спеціалізованих клітин, 
необхідних для нормального функціонування 
організму. Разом із червоним кістковим мозком 
(КМ), який є основним органом кровотворення, 
селезінкою, що виконує функції з елімінації ФЕК 
та їх депонування, тимусом та лімфатичними 
вузлами периферична кров утворює систему, 
основні завдання якої направлені на регуляцію 
і підтримання гомеостазу внутрішнього середо-
вища організму.
Необхідність вивчення стану системи крові 
диктується насамперед її важливістю для орга-
нізму в цілому і ризиком виникнення різноманіт-
них патологічних станів. Порушення функцій 
одного чи декількох типів клітин крові може 
призводити до розвитку анемій, розладів коагу-
ляції та онкологічних захворювань. Так, за ста-
тистикою, лише в Європейському Союзі, за 
оцінками Європейської асоціації гематологів 
(European Hematologists Assossiation) та даними 
Всесвітньої організації охорони здоров’я, у 
2015 р. 80 млн чоловік мали захворювання кро-
ві; 115 тис. осіб помирає щороку від гематоло-
гічних хвороб і 50 млн дітей та підлітків мають 
анемії різного типу. Відповідно до європейсько-
го реєстру, саме рак крові (лейкемія, ходжкін-
ська та неходжкінська лімфоми, множинна 
мієлома) займає третє місце за поширеністю 
після раку легень і колоректального раку [8–10]. 
За даними Міністерства охорони здоров’я Укра-
їни за 2015 р.: протягом 2010–2014 рр. спосте-
рігали підвищення захворюваності населення 
на хвороби крові та кровотворних органів (на 
7,6 %) [10]. Така ситуація зумовлена певними 
змінами в екології, впливом негативних чинни-
ків зовнішнього середовища, таких, як іонізую-
че випромінювання, хімічні речовини та пести-
циди, які ши роко застосовують у сільському 
гос подарстві [11].
Завдяки високій проліферативній здатності, 
мітотичній активності кровотворної тканини й 
участі її в обмінних процесах організму, кров 
більшою чи меншою мірою піддається негатив-
ному впливу ксенобіотиків. Незалежно від шля-
хів абсорбції (інгаляційно, перорально чи дер-
мально), швидкості метаболізму та екскреції всі 
хімічні речовини надходять у кров’яне русло, 
контактують із клітинами крові й можуть прово-
кувати їх пошкодження, змінювати кількісний 
склад і вибірково порушувати функції [7].
Оскільки понад 90 % усіх ФЕК становлять 
еритроцити, які значною мірою відображають 
фізіолого-патологічні процеси та зміни в інтокси-
кованому організмі через їх поліфункціональ-
ність і тісну взаємодію з більшістю тканин і ор-
ганів, оцінка їх стану, резистентності є дуже 
важливою. На жаль, не надто численні наявні 
літературні дані стосовно гематологічних пара-
131
О
ГЛ
Я
Д
ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2017. Т. 19. № 4
метрів тварин щодо дії ХПФ є неоднозначними, 
а досить часто і суперечливими [8–12].
Гематотоксичні ефекти можуть бути поділе-
ні на первинні (прямі) та вторинні (непрямі). 
Механізми розвитку первинних ятрогенних 
ксенобіотиків – індукованих дискразій крові у 
людей недостатньо зрозумілі та важкі в оцінці й 
належать до найбільш поширених побічних 
ефектів від лікарської терапії. Первинне пошко-
дження КМ чи ФЕК хімічними речовинами є 
важким та, часом, незворотним процесом. Так, 
наприклад, при високій інтенсивності токсичної 
дії можливе найбільш глибоке пошкодження 
кровотворних органів, що може проявлятися 
тотальним пригніченням кровотворення, пору-
шенням проліферації на рівні стовбурових клі-
тин КМ, поліпотентних клітин та ранніх попе-
редників гематопоезу (бластів). Вторинні гема-
тотоксичні ефекти є або наслідком ураження 
інших тканин організму, або системними пору-
шеннями. Зокрема, анемія як наслідок хронічних 
запальних станів; кількісні й морфологічні зміни 
циркулюючих лейкоцитів за умов інфекційних, 
вірусних чи алергічних процесів; порушення 
клітинного складу КМ та ін. [5, 13–16]. Тому така 
властивість клітин крові відображати широкий 
діапазон дозволяє ретельно контролювати ге-
матологічні показники впродовж токсикологічних 
досліджень.
Токсичні ефекти, при яких змінюється карти-
на крові, можуть проявлятися через декілька 
різних механізмів. Ксенобіотики можуть уражати 
лише циркулюючі еритроцити в судинному рус-
лі та провокувати руйнування червоних кров’я-
них тілець, що, у свою чергу, призведе до роз-
витку гемолітичної анемії. Деякі хімічні речовини 
здатні скорочувати тривалість життя еритроцитів 
за рахунок саме підвищення їх гемолізу. Деякі 
хімічні речовини порушують вихід зрілих лейко-
цитів з КМ у периферичну кров [10, 17]. Таке 
блокування призводить до “старіння” крові: клі-
тини, що циркулюють у кров’яному руслі, не 
справлятимуться зі своїми функціями і набува-
тимуть дегенеративних ознак. Або ж навпаки, 
провокують вихід молодих, незрілих форм у 
периферичну кров, що проявлятиметься зсувом 
лейкоцитарної формули вліво. Хімічні речовини 
можуть впливати на процеси проліферації та 
диференціації клітин у КМ; порушувати синтез 
гемоглобіну, викликаючи порфірію і гемолітичну 
або сидеробластну анемію; впливати на проце-
си окиснення гемоглобіну, в результаті чого 
утворюється токсичний метгемоглобін. Ксенобіо-
тики можуть впливати на клітини крові на суб-
клітинному рівні, порушуючи метаболічні проце-
си в них; уражати строму КМ, яка виконує тро-
фічну та захисну функції, і мікрооточення, що 
забезпечує підтримання функції гематопоетич-
них клітин з оновлення [8, 11, 18].
Питання токсичної дії фосфорорганічних 
сполук на організм тварин і людини інтенсивно 
вивчають від початку їх застосування в госпо-
дарстві, переважно як інсектицидних препаратів 
широкого спектра дії [19]. 
Одним із найвідоміших їх представників є 
хлорпірифос (С9Н11Сl3NO3PS). Це фосфорорга-
нічна сполука, яка широко відома перш за все 
як діюча речовина багатьох популярних інсекти-
цидних препаратів. Механізми токсичної дії ХПФ 
не обмежуються лише притаманною всім фос-
форорганічним сполукам антихолінестеразною 
дією, але є також спряжені з іншими фізіолого-
біо хімічними процесами [19]. Цю сполуку, в чис-
тому вигляді та як діючу речовину низки комп-
лексних агрохімічних засобів, унаслідок низької 
вартості й водночас високої пестицидної ефек-
тивності використовують у сільському господар-
стві України у великій кількості, що створює ризик 
токсичного впливу ХПФ на органи та тканини 
тварин і людей [19–21]. Особливо актуальним є 
дослідження первинних токсичних реакцій орга-
нізму при хронічній дії низьких доз ХПФ на ак-
тивність ензимів та гематологічних параметрів.
Дослідження, проведені на самцях білих 
лабораторних щурів, показали, що гостра ін-
токсикація щурів ХПФ у дозі 50 мг/кг упродовж 
першої години після введення спричиняла: 
зростання кількості лейкоцитів на 29,1 %, ери-
троцитів – на 9 %, вмісту гемоглобіну – на 6,3 % 
порівняно з контролем через 15 хв після інтокси-
кації. Відзначали зменшення кількості тромбо-
цитів через 15 хв на 21,6 %, через 30 хв – на 
26,2 %, через 45 хв – на 53,3 % і через 60 хв – на 
56,0 % порівняно з контрольними значеннями; 
зниження резистентності основного пулу ери-
троцитів до кислотного гемолізу в групі Е1 [22]. 
Виявлені зміни ензиматичної активності, показ-
ників протеїнового обміну в крові й еритроцитар-
них параметрів досліджуваних тварин за дії 
хлорпірифосу можуть бути використані як до-
даткові параметри оцінки токсичного впливу цієї 
та інших фосфорорганічних сполук на організм 
ссавців [22]. Виявлені зміни досліджуваних ен-
зиматичної активності, показників протеїнового 
обміну в крові й еритроцитарних показників 
свідчать про багатовекторність токсичної дії ХПФ 
і можуть бути застосовані як додаткові маркери 
оцінки токсичного впливу цієї та інших фосфор-
органічних сполук на організм ссавців.
Вплив гербіцидів та іонів міді призводить до 
змін гематологічних показників коропа (концен-
трація гемоглобіну, кількість еритроцитів, кольо-
ровий показник, кількісне співвідношення різних 
форм лейкоцитів).
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Аналіз гематологічних показників дозволив 
судити не тільки про стан циркулюючої крові, але 
якоюсь мірою і про гемопоез. Ступінь змін по-
казників білих кров’яних тілець залежить від 
дози, способу, кратності введення пестициду.
Морфологічні дослідження. Визначення 
кількості лейкоцитів крові й, особливо, лейкогра-
ма є важливими методами дослідження, що 
мають значення в діагностиці багатьох захворю-
вань різної локалізації [22–24]. Зміни лейкоци-
тарної формули супроводжують багато захво-
рювань і нерідко є неспецифічними. Проте 
діаг ностичне значення даного дослідження ве-
лике, оскільки воно дає уявлення про тяжкість 
стану та ефективність проведеного лікування.
Функціональні можливості системи циркулю-
ючої крові досліджують за характером кількісних 
змін її чисельних елементів [25]. Організм праг-
не створити те оптимальне внутрішнє середо-
вище, яке повинно нівелювати вплив на організм 
внутрішніх і зовнішніх чинників. Однією з таких 
реакцій є кількісні та якісні зміни клітинного скла-
ду крові [26].
Надзвичайно важливим для лабораторної 
діагностики ряду захворювань є визначення 
зсуву лейкоцитарної формули [24]. Ендо- та 
екзотоксини порушують загальний гомеостаз 
організму, що призводить до морфологічних і 
функціональних змін у складі формених елемен-
тів крові [1]. Гострі та хронічні отруєння можуть 
спричиняти розвиток інтоксикації такими речо-
винами. Наслідки визначаються дозою, умовами 
дії, індивідуальною чутливістю до токсиканта, 
тривалістю життя зрілих ФЕК та проявляються 
панцитопенією, лімфопенією, апластичною ане-
мією, мієлоїдною метаплазією, лейкемоїдними 
реакціями і справжньою лейкемією [14]. Ізольо-
ване зменшення числа формених елементів 
одного типу спостерігають при інтоксикаціях 
надзвичайно рідко. Як правило, про апластичну 
анемію, токсичний агранулоцитоз, токсичну 
тромбоцитопенію кажуть у тих випадках, коли 
зниження кількості клітин даного типу є основною 
гематологічною ознакою отруєння [26–30]. Змен-
шення числа ФЕК може бути результатом дії 
багатьох токсикантів, у тому числі лікарських 
речовин, промислової отрути і речовин природ-
ного походження.
Для оцінки рівня інтоксикації використовують 
метод виявлення комплексу дегенеративних змін 
в ядрах і цитоплазмі нейтрофілів периферичної 
крові. Він включає визначення наявності фраг-
ментації та пікнозу в ядрах, вакуолізації і токси-
генної зернистості в цитоплазмі, плазмоцитозу 
цитоплазми, зменшення розміру клітин. Пере-
раховані вище дегенеративні зміни в ядрах і 
цитоплазмі нейтрофілів є морфологічними оз-
наками апоптозу [18]. В гранулярному апараті 
еозинофілів зосереджена велика кількість біо-
логічно активних сполук, які забезпечують функ-
ціональну активність. Порушення гранулярного 
апарату можуть бути однією з причин дисфунк-
ції лейкоцитів, послаблення резистентності й 
імунореактивності організму [12].
Цитохімічні дослідження. Важливу інформа-
цію про внутрішньоклітинний обмін можна отри-
мати, використовуючи цитохімічні методи.
Цитохімічні методи дослідження дозволяють 
виявити морфофункціональні порушення на 
початкових етапах патологічного процесу і вико-
ристовувати цитохімічні параметри лейкоцитів 
як високочутливий тест ранньої діагностики ток-
сичних змін [1]. Багато вчених відзначило зв’язок 
між зміною функціонального стану клітин і струк-
турно-цитохімічними зрушеннями в цитоплазмі 
[9, 29]. Цитоплазматична зернистість – дзеркало 
функціональної активності гранулоцитів крові. 
Однією з основних функцій нейтрофілів є елімі-
нація чужорідних агентів [21, 31–33]. Антибакте-
ріальні системи нейтрофільних лейкоцитів ло-
калізовані в їх цитоплазматичній зернистості [29].
Цитохімічні методи дослідження являють 
собою мікрохімічний аналіз клітинних структур. 
Ці дослідження дають можливість визначити 
хімічний склад клітин, виявити зміни метаболіз-
му клітин у період їх функціональної активності 
й при розвитку патологічних процесів [24, 34–36].
Сучасні гістохімічні методи дослідження 
дозволяють встановити приналежність клітинних 
елементів крові й кісткового мозку до того чи 
іншого кровотворного ряду і визначити ступінь 
їх зрілості [12, 37]. Цитохімічні дослідження не-
зрілих і зрілих форм гемопоезу спираються на 
сучасні досягнення в пізнанні клітинних основ 
нормального кровотворення [38].
При гематологічному дослідженні у тварин, 
яким було введено мідь, через 7 діб реєструва-
ли лейкоцитоз (р<0,05) зі зсувом нейтрофільно-
го ряду клітин праворуч на тлі лімфоцитозу 
(р<0,05), моноцитозу (р<0,05), еозинофілії 
(р<0,05) і базофілії (р<0,05). Паралельно із цим 
реєстрували пригнічення еритроїдного відрост-
ка кровотворення (р<0,05). Заслуговують на увагу 
якісні зміни клітин крові. При перегляді мазків 
крові через 7 діб після введення пестицидів 
відзначають переважання малих і середніх по-
пуляцій лімфоцитів, реєструють клітини з фраг-
ментованими ядрами і гіпохромні еритроцити 
[39, 40]. Гостре отруєння циперметрином супро-
воджується розвитком лейкопенії (р<0,05) та 
еритропенії (р<0,05), проте вміст гемоглобіну 
порівнюють зі значеннями контрольної групи. У 
структурі самої лейкограми частка лімфоцитів 
не змінюється, однак більшою мірою превалю-
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ють вузькоцитоплазмові клітини (р<0,05). При 
цьому зростає кількість клітин Гумпрехта [38, 40], 
що свідчить про зміну функціональних можли-
востей мембран клітин. Знижується відносний 
вміст нейтрофілів (р<0,05). У мазках крові з’яв-
ляються молоді нейтрофіли (р<0,05), збільшу-
ється кількість паличкоядерних форм (р<0,05), 
а сегментоядерних – зменшується (р<0,05). 
Зазначені зміни супроводжуються розвитком 
відносної еозинофілії (р<0,05). Істотно зростає 
кількість клітин з морфологічними ознаками 
апоптозу (незруйнована клітинна мембрана при 
явищах каріопікнозії та вакуолізації цитоплазми). 
Зазначені гематотоксичні ефекти пестицидів 
вказують на можливість розвитку вторинних 
імунодефіцитів у тварин у постінтоксикаційний 
період [11, 34].
Тривала дія різних хлорорганічних (напри-
клад, азінфос, паратіон і малатіон) та фосфор-
органічних (ліндан, дихлородифеніл трихлор-
етан і хлордан) класів пестицидів призводить до 
тривалої гематотоксичності в людини. Ці класи 
пестицидів впливають на гематологічні параме-
три, а саме гемоглобін, еритроцити, лейкоцити, 
ретикулоцити і нейтрофіли, порівняно зі звичай-
ним контролем. У культурі клітин гемопоетичних 
колоній зменшується кількість колонієутворю-
вальних одиниць попередників еритроїдного 
ряду клітин (CFU-E), блоку формування бляшок 
еритроїдів (BFU-E), колонієутворювальних оди-
ниць попередників гранулоцитарного і моноци-
тарного рядів клітин (CFU-GM) та ранніх попе-
редників колонієутворювальних одиниць усіх 
відростків кровотворення (GFU-GEMM). Такі 
результати досліджень підтверджують індукцію 
гематотоксичності на рівні поліпотентних клітин 
кісткового мозку, яка проявляється супресією 
нормального гемопоезу [35].
З огляду на швидке зростання сільськогоспо-
дарського застосування хімічних речовин, до-
брив і пестицидів, оцінка їх гематотоксичного 
потенціалу пов’язана з необхідністю забезпечу-
вати достатню безпеку для людини та довкілля 
загалом. Вивчення морфологічних і цитохімічних 
показників периферичної крові при інтоксикаціях 
має вагоме значення для усунення помилок під 
час діагностики захворювань системи крові. 
Особливо важливою є диференційна діагности-
ка лейкемоїдних реакцій, що виникають при дії 
на організм тварин і людини потенційних токси-
кантів, і лімфопроліферативних захворювань 
[1–3].
ВИСНОВКИ. Встановлено дію речовин різ-
них груп пестицидів на систему крові, виявлено 
порушення гематологічних показників перифе-
ричної крові та їх зв’язок з морфологічними по-
казниками за умов впливу потенційних токсикан-
тів, що має принципове значення в діагностиці 
гематотоксичних ефектів.
Результати досліджень набувають особливої 
значущості у зв’язку з широким використанням 
пестицидів. Вони свідчать про необхідність ла-
бораторного контролю за ефективністю та без-
пекою використання і накопичування пестицидів 
у навколишньому середовищі та в організмі 
людей і тварин, тому обґрунтовують актуальність 
профілактики побічної дії пестицидних препара-
тів. При проведенні гематологічних досліджень 
з діагностичною метою потрібно враховувати 
зміни, що виникають у системі крові під дією 
потенційних токсикантів, у тому числі лікарських 
засобів. Для профілактики гематотоксичних 
ефектів при фармакотерапії слід строго до-
тримуватися дозованих режимів та схем засто-
сування.
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Т. В. Усенко
НАУЧНыЙ ЦЕНТР ПРЕВЕНТИВНОЙ ТОКСИКОЛОГИИ, ПИЩЕВОЙ И ХИМИЧЕСКОЙ бЕЗОПАСНОСТИ 
ИМЕНИ АКАдЕМИКА Л. И. МЕдВЕдЯ МЗ УКРАИНы, КИЕВ
ПРОБЛЕМА ОЦЕНКИ ГЕМАТОТОКСИЧНОСТИ ПЕСТИЦИДОВ
Резюме
Вступление. В статье приведены результаты исследований гематотоксичности пестицидов, что 
на современном этапе приобретают особую значимость в связи с их широким использованием. Получен-
ные данные свидетельствуют о необходимости лабораторного контроля за эффективностью и безо-
пасностью использования и накопления пестицидов в окружающей среде и в организме людей и животных, 
поэтому обосновывают актуальность профилактики побочного действия пестицидных препаратов. 
Автор пришел к выводу, что при проведении гематологических исследований с диагностической целью 
нужно учитывать изменения, возникающие в системе крови под действием потенциальных токсикантов, 
в том числе лекарственных средств. для профилактики гематотоксических эффектов при фармако-
терапии следует строго соблюдать дозированные режимы и схемы применения.
Необходимость изучения состояния системы крови диктуется прежде всего ее важностью для под-
держания постоянства внутренней среды организма и риском возникновения различных патологических 
состояний при нарушении функционирования системы крови. Особенно нужно отметить актуальность 
дифференциальной диагностики поражений крови и заболеваний, протекающих с лимфопролифератив-
ным и аутоиммунным синдромами. Учитывая это, необходимо отметить важность дифференциальной 
диагностики лейкемоидных реакций, возникающих при воздействии на организм потенциальных токси-
кантов.
Современное состояние контроля побочного действия пестицидов не дает возможности объектив-
но оценить значимость проблемы лекарственных и пестицидных токсикозов и вызванных ими постин-
токсикационных осложнений, в том числе опасности гематотоксических эффектов. Потенциальная 
опасность гематотоксических осложнений заключается в нарушении основных функций крови.
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Цель исследования – отметить важность исследования и более глубокого изучения процессов, 
которые возникают при воздействии на систему крови потенциально опасных химических веществ и 
могут приводить к развитию гематологических дисфункций.
Вывод. Установлено действие веществ различных групп пестицидов на систему крови, выявлено 
нарушения гематологических показателей периферической крови и их связь с морфологическими пока-
зателями в условиях воздействия потенциальных токсикантов, что имеет принципиальное значение в 
диагностике гематотоксических эффектов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: кровь; система крови; гематотоксичность; пестициды; интоксикация; лим-
фоциты.
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PROBLEM OF ASSESSMENT OF HEMATOTOXICITY OF PESTICIDES
Summary
Introduction. The article presents the results of studies of hematoxicity of pesticides, which at the present stage 
acquire special significance in connection with the widespread use of pesticides. The obtained data testify to the 
need for laboratory monitoring of the effectiveness and safety of the use and accumulation of pesticides in the 
environment and in humans and animals, therefore they justify the urgency of preventing side effects of pesticide 
preparations. The author came to the conclusion that when carrying out hematological studies with a diagnostic 
purpose, it is necessary to take into account the changes that arise in the blood system under the influence of 
potential toxicants, including drugs. In order to prevent hematotoxic effects, pharmacotherapy should strictly adhere 
to metered regimens and dosage schemes.
The need to study the state of the blood system is dictated, first of all, by its importance for maintaining the 
constancy of the internal environment of the organism and the risk of the emergence of various pathological conditions 
when the functioning of the blood system is disturbed. It is especially important to note the relevance of differential 
diagnosis of blood damage and diseases that occur with lymphoproliferative and autoimmune syndromes. Taking 
this into account, it is necessary to note the importance of differential diagnosis of leukemoid reactions arising from 
exposure to potential toxicants.
The current state of control of the side effects of pesticides does not provide an opportunity to objectively assess 
the significance of the problem of medicinal and pesticidal toxicoses and the post-toxication complications caused 
by them, including the risk of hematotoxic effects. The potential risk of hematotoxic complications is the violation of 
the basic functions of the blood.
The aim of the study – to note the importance of research and a deeper study of the processes that arise when 
the blood system is exposed to potentially dangerous chemicals and leads to the development of hematological 
dysfunctions.
Conclusion. The effect of substances of various groups of pesticides on the blood system was established, 
violations of hematological parameters of peripheral blood and their connection with morphological indices under 
conditions of exposure to potential toxicants were revealed, which is of fundamental importance in the diagnosis of 
hematotoxic effects.
KEY WORDS: blood; blood system; hematotoxicity; pesticides; intoxication; lymphocytes.
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